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DES 


HYDROPISIES  EN  GÉNÉRAL, 

•  • 

ET  SPÉCIALEMENT 

-  • 

DE  LEURS  MODES  DE  FORMATION. 


Le  mot  hydropisie,  formé  de  u&wp ,  eau,  et  de  aspect,  signi¬ 
fie  généralement  aujourd’hui  épanchement  de  sérosité  dans  les  aréoles 
du  tissu  cellulaire  et  dans  les  cavités  des  membranes  séreuses.  La 
sérosité  est  un  liquide  dont  la  composition  chimique  rappelle  celle 
du  sérum  du  sang;  la  seule  différence  consiste  dans  la  quantité  moin¬ 
dre  des  matériaux  solides,  tels  que  l’albumine  et  les  sels,  dans  le 
liquide  des  hydropisies.  S’il  est  un  point  de  la  pathologie  humaine  qui 
ait  été  élucidé  depuis  le  commencement  de  ce  siècle,  c’est  certaine¬ 
ment  celui  des  congestions  séreuses.  Les  obstacles  qui  apportent  une 
entrave  au  cours  du  sang  sont  désormais  des  causes  dont  l’influence 
intervient  d’une  manière  certaine  dans  un  grand  nombre  d  épanche¬ 
ments  hydropiques,  et  chaque  jour  des  faits  nouveaux  vont  grossir 
la  série  des  conséquences  du  principe  posé  par  Lower.  Une  lésion  du 
parenchyme  rénal  coïncidant  soit  comme  cause,  soit  comme  effet, 
avec  une  diminution  de  l’albumine  dans  le  sang,  est,  après  la  cause 
dont  nous  venons  de  parler,  l’origine  incontestable  de  beaucoup  d  hy¬ 
dropisies. 

Le  fait  est  posé,  l’explication  seule  varie.  La  diminution  de  1  albu¬ 
mine  dans  le  sang  est-elle  spontanée  ou  consécutive  aux  désordres 
anatomiques  observés  dans  les  reins?  Je  ne  pense  pas  qu  il  i aille  ici 
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adopter  une  opinion  exclusive;  toutefois  l’hypothèse  qui  considère  la 
maladie  des  organes  sécréteurs  de  l’urine  comme  primitive  semble¬ 
rait  prévaloir. 

En  définitive,  on  pourrait  admettre  que  la  sourcé  de  la  maladie  re¬ 
monte  à  un  trouble  dans  la  loi  des  sécrétions.  La  peau  est  lentement  ou 
brusquement  interrompue  dans  le  travail  éliminateur  dont  elle  est  le 
siège;  les  reins  paraissent  être  le  plus  souvent  chargé’s  de  la  suppléer. 
Et  ces  organes  surexcités,  ou  subissant  peut-être  une  modification 
d’une  autre  nature ,  laissent  passer  l’albumine  du  sang  et  n’en  séparent 
plus  l’urée. 

Les  deux  classes  d’hydropisies  sur  lesquelles  je  viens  de  jeter  un 
coup  d’œil  rapide  provoquent  souvent  l’apparition  de  ce  phénomène 
dans  la  plus  grande  partie  de  l’organisme.  Les  hydropisies  qui  ont 
leur  antécédent  dans  les  phlegmasies  des  organes  et  des  séreuses  n’a¬ 
mènent  déjà  que  des  épanchements  de  liquides  beaucoup  moins  éten¬ 
dus,  et  l’accumulation  de  la  sérosité  dans  les  kystes  accidentels  et 
dans  les  petites  séreuses  qui  se  rencontrent  partout  où  il  y  a  mouve¬ 
ment  ,  pression ,  frottement  dans  l’économie,  peut  être  considérée 
comme  l’expression  la  plus  restreinte  de  ce  phénomène  pathologique. 

Je  vais  passer  rapidement  en  revue  les  classifications  que  les  auteurs 
ont  établies,  à  diverses  époques,  dans  les  sécrétions  séreuses,  et 
j’exposerai  sommairement  l’historique  des  travaux  scientifiques  qui  ont 
successivement  jeté  du  jour  sur  leurs  différents  modes  de  formation. 

Les  anciens  n’établirent  pas  de  classification  des  hydropisies, 
Hippocrate  a  signalé  seulement  des  hydropisies  qui  venaient  du  foie, 
et  d’autres,  plus  rares,  qui  venaient  des  reins.  Longtemps  les  auteurs 
se  bornèrent  à  répéter  ce  qu’avait  dit  Hippocrate.  Sur  la  fin  du  siècle 
dernier,  on  divisa  les  hydropisies  en  sthéniques  et  asthéniques,  rap¬ 
pelant  ainsi,  sous  une  autre  expression  ,  la  classification  plus  ancienne 
des  hydropisies  chaudes  et  des  hydropisies  froides;  c’était  un  progrès 
au  point  de  vue  de  la  thérapeutique.  De  nos  jours,  on  a  dit  qu’elles 
pouvaient  être  actives  ou  passives,  suivant  qu’elles  se  développent 
avec  ou  sans  réaction  de  l’organisme. 

Enfin ,  d’autre»  classificateurs ,  prenant  la  cause  pour  le  point  de 
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départ  ,  ont  divisé  les  hydropisies  en  symptomatiques  et  en  essen¬ 
tielles,  réunissant  ainsi  sous  le  premier  titre  toutes  les  sécrétions  sé¬ 
reuses  qu’on  pouvait  rattacher  à  l’altération  d’un  solide  ou  d’un 
liquide  ,  et  rejetant  dans  l’autre  catégorie  celles  dont  rien  ne  venait 
expliquer  l’origine. 

Cette  division  ,  pour  ainsi  dire  provisoire,  a  jeté  un  grand  jour  sur 
l'histoire  de  ces  lésions;  on  sait  positivement  aujourd’hui  que  l’im¬ 
mense  majorité  des  hydropisies  sont  symptomatiques,  et  de  nouvelles 
recherches  resserreront  toujours  de  plus  en  plus  le  cadre,  déjà  si 
restreint,  des  hydropisies  essentielles. 

La  plupart  des  sécrétions  séreuses  étant  symptomatiques  de  l’alté¬ 
ration  d’un  solide  ou  d’un  liquide  de  l’économie,  l’esprit  devait  tout 
naturellement  être  conduit  à  rechercher  la  nature,  le  nombre  des 
lésions  qui  pouvaient  produire  les  hydropisies.  De  cette  recherche  est 
née  la  classification  d«  s  épanchements  séreux,  d’après  leur  mode  de 
formation.  Celte  classification  ,  on  peut  dire  naturelle,  est  bien  supé¬ 
rieure  aux  précédentes,  dans  lesquelles  les  auteurs  prenaient  le  plus 
souvent  pour  point  de  départ  un  caractère  unique;  à  elle  seule  est 
réservé,  lorsqu’elle  sera  complète,  de  guider  sûrement  le  praticien 
dans  le  diagnostic  ,  le  pronostic  et  la  thérapeutique  des  hydropisies. 

Je  vais  maintenant  parler  des  modes  de  formation  des  sécrétions 
séreuses  aujourd’hui  connus,  et  dire  comment  nous  sommes  arrivés  à 
leur  connaissance. 

La  gêne  au  cours  du  sang  est  la  cause  la  plus  fréquente  des  hydro¬ 
pisies.  Avant  la  belle  découverte  d’Harvey,  les  anciens  ne  purent 
avoir  que  des  idées  bien  vagues  sur  les  épanchements  séreux  qui 
avaient  leur  cause  dans  un  obstacle  opposé  à  la  circulation.  Bientôt 
Lower  fit  ses  expériences  sur  les  congestions  séreuses  déterminées 
par  les  ligatures  des  veines,  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique 
confirmèrent  les  données  de  la  physiologie.  Boerrhaave,  Morgagni. 
Cullen,  signalèrent,  comme  cause  des  hydropisies,  les  obstacles  au 
retour  du  sang  veineux. 

De  nos  jours,  M.  Bouiltaud,  réunissant  aux  faits  d’oblitération  ve> 
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neuse  vaguement  observés  et  épars  dans  la  science,  des  faits  bien 
observés ,  fixa  les  esprits  sur  ce  point  de  la  pathologie.  Depuis  ,  des 
observations,  rapportées  par  plusieurs  auteurs  recommandables  ,  ont 
sanctionné,  d'une  manière  irrévocable,  la  loi  posée  par  M.  Bouillaud. 

Une  fois  ce  mode  de  formation  bien  établi ,  il  était  facile  de  conce¬ 
voir  que  les  épanchements  séreux  seraient  d’autant  plus  considérables 
que  l’obstacle  siégerait  dans  un  point  plus  rapproché  du  centre  cir¬ 
culatoire,  et  d’autant  plus  certains  qu’il  existerait  moins  de  ressources 
pour  la  circulation  dans  les  voies  collatérales. 

Cherchons  actuellement  à  préciser,  autant  que  possible,  le  rôle  que 
jouent,  dans  la  production  des  hydropisies,  les  différentes  parties  du 
système  vascnlaire  à  sang  rouge. 

1°  L'obstacle  siège  dans  le  cœur.  —  Tous  les  auteurs  pensent  que  les 
rétrécissements  et  les  insuffisances  des  valvules,  les  changements  de 
proportion  dans  les  cavités  du  cœur,  et  l’épaisseur  de  ses  parois,  sont 
les  lésions  dont  l’existence  amène  le  plus  certainement  les  hydropisies 
dans  le  cas  qui  nous  occupe.  Les  péricardites  chroniques,  une  tumeur 
de  nature  quelconque  ,  s’opposant  par  une  compression  mécanique 
au  libre  exercice  des  fonctions  du  cœur,  ne  produisent  que  beaucoup 
plus  rarement  l’hydropisie. 

D’après  M.  Bouillaud.  lorsque  les  lésions  occupent  le  cœur  droit, 
l’infiltration  est  plus  rapide  et  plus  abondante:  peut  être  les  rétrécis¬ 
sements  des  orifices  auriculo-ventriculaires  ont-ils  une  influence  plus 
immédiate  dans  l’apparition  de  ce  symptôme  ?  Le  plus  souvent ,  lorsque 
l’obstacle  siège  au  cœur,  l’œdème  suit  une  marche  ascendante,  les 
extrémités  inférieures  s’infiltrent ,  puis  la  sérosité  s’épanche  dans  l’ab¬ 
domen  ,  souvent  aussi  dans  une  des  cavités  de  la  poitrine,  ou  dans  les 
deux  à  la  fois;  la  face  rarement  bouffie,  au  début ,  s’œdématie  égale¬ 
ment.  L’infiltration  paraît  et  disparaît  avant  d’être  permanente ,  sui¬ 
vant  que  la  lésion  organique  s’aggrave  ou  s’améliore. 

2°  L  obstacle  siège  dans  les  veines.  —  Dans  le  cas  où  une  veine  est 
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devenue  imperméable  au  sang,  soit  par  suite  de  lésions  organiques 
développées  dans  son  intérieur,  soit  par  suite  de  la  compression  par 
des  tumeurs  extérieures  à  la  veine,  les  parties  situées  entre  le  point 
oblitéré  et  les  extrémités  deviennent  le  siège  d’une  congestion  sé¬ 
reuse  s’il  ne  s’établit  pas  de  circulation  collatérale. 

Ainsi  le  docteur  Thibert  rapporte  un  cas  d’anasarque  général  ;  à  l’au¬ 
topsie  on  trouva  les  deux  veines  caves  oblitérées  par  des  caillots  fibri¬ 
neux.  M.  Bouillaud  rapporte,  d’après  le  docteur  Lebidois,  un  cas  d’in¬ 
filtration  séreuse  au  côté  droit  du  cou  de  la  face  et  au  membre  tho¬ 
racique  correspondant,  par  suite  d’oblitération  de  la  veine  sous-cla¬ 
vière  droite. 

M.  le  docteur  Tonneléa  consigné  six  observations  d’épanchements 
séreux  dans  l’arachnoïde  coïncidant  avec  des  oblitérations  dans  les 
sinus  de  la  dure-mère. 

L’imperméabilité  des  veines  superficielles  amène  aussi  des  conges¬ 
tions  séreuses,  ainsi  qu’on  l’observe  si  souvent  dans  les  cas  de  varices 
développées  sur  le  trajet  des  saphènes. 

Il  existé  aussi  des  cas  authentiques  d’hydrocèles  de  la  tunique  vagi¬ 
nale  du  testicule  dont  l’existence  était  évidemment  due  à  des  varices 
des  veines  du  cordon.  j\'e  pourrait-on  pas  expliquer,  en  partie,  par  le 
ralentissement  du  cours  du  sang  des  veines  ces  œdèmes  qu’on  ob¬ 
serve  si  fréquemment  aux  membres  des  paralysés  ,  des  convalescents 
et  des  vieillards,  puisqu’on  admet  au  nombre  des  causes  de  pro¬ 
gression  du  sang  veineux  les  contractions  musculaires,  les  mou¬ 
vements  ? 

L’œdème  des  membres  abdominaux,  chez  les  femmes  enceintes,  s’ex¬ 
plique  également  par  la  compression  qu’exerce  l’utérus  sur  les  veines 
qui  longent  les  parois  du  bassin.  Quand  la  grossesse  s’accompagne 
d’anasarque,  quelques  auteurs  ont  attribué  cet  accident  à  la  gêne  de 
la  respiration  ;  mais,  dans  la  plupart  des  cas,  on  peut  observer  une 
gêne  extrême  de  la  respiration  sans  qu’il  se  produise  d’anasarque.  11 
faut  donc  en  chercher  l’explication  dans  un  autre  ordre  de  causes. 

1 847 .  —  Sainclair. 
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3°  L’obstacle  siège  dans  les  artères.  —  Quand  une  artère  est  oblité¬ 
rée,  si  les  anastomoses  ne  rétablissent  pas  la  circulation,  la  gangrène 
envahit  les  parties  auxquelles  cette  artère  allait  distribuer  la  vie.  Ce¬ 
pendant  ,  si  la  partie  n’est  qu’incomplétement  privée  du  sang  artériel , 
.elle  devient  le  siège  d’un  engorgement  séreux  plus  ou  moins  persis¬ 
tant.  Valsalva  ,  après  une  ligature  des  deux  carotides,  observa  un 
œdème  de  la  face  et  une  turgescence  des  veines  de  cette  région.  De 
nos  jours  ,  on  observe  fréquemment  le  même  phénomène  après  les 
ligatures  d’artères.  Dans  les  cas  de  rétrécissements  de  1  aorte  et  de 
l’artère  pulmonaire,  le  coeur,  obligé  de  lutter  sans  cesse  contre  un  ob¬ 
stacle  permanent,  devient  le  siège  de  lésions  organiques;  de  sorte 
que,  dans  ces  conditions,  il  devient  difficile  de  dire  si  l’hydropisie 
appartient  à  la  lésion  primitive  ou  à  la  maladie  du  cœur. 

4°  L’obstacle  siège  dans  les  organes.  —  1°  Dans  le  foie.  Dans  les  lé¬ 
sions  du  foie,  deux  ordres  de  vaisseaux  veineux  peuvent  être  oblité¬ 
rés  :  la  veine  cave  et  la  veine  porte;  c’est  incontestablement  sur  cette 
dernière  que  porte  le  plus  souvent  la  lésion.  Ainsi  î’hydropisie  ascite 
accompagne  très-souvent  la  cyrrhose,  l’induration  ,  et  moins  fréquem¬ 
ment  le  cancer  du  foie.  Ici  .comme  le  fait  remarquer  M.  Cruveilhier, 
une  péritonite  peut  amener  l’ascite,  indépendamment  de  la  compres¬ 
sion  des  veines. 

Lorsque  des  masses  cancéreuses  ont  envahi  les  épiploons,  l’ascite 
peut  également  trouver  son  explication  soit  dans  une  péritonite,  soit 
dans  une  oblitération  de  la  veine  porte.  Lorsque  l’hydropisie  consé¬ 
cutive  à  une  lésion  du  foie  survient  dans  toute  la  région  sous-dia- 
phrugmatique,  on  peut  penser  que  l’oblitération  porte  aussi  sur  la 
veine  cave  inférieure. 

2°  Dans  la  rate.  Dans  les  hypertrophies  de  la  rate  consécutives  aux 
fièvres  intermittentes,  on  peut  observer  tantôt  simplement  un  peu 
d’œdème  aux  malléoles,  tantôt  une  ascite,  tantôt  une  hydropisie  gé¬ 
nérale.  Dans  les.  deux  premières  circonstances,  l’épanchement  séreux 
peut  s’expliquer  par  une  gêne  au  retour  du  sang  veineux,  soit  dans 
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la  veine  porte,  soit  clans  une  des  racines  de  la  veine  cave;  tandis  que, 
clans  le  cas  d’anasarque  ,  les  mêmes  raisons  ne  peuvent  plus  rendre 
compte  de  lepanchement  hydropique;  il  faut  rechercher  alors  s’il 
n’existe  pas,  outre  l’hypertrophie  de  la  rate,  une  de  ces  causes  qui 
produisent  l  hydropisie  générale. 

3°  Dans  les  poumons .  Les  hydropisies  peuvent-elles  être  sympto¬ 
matiques  des  affections  aiguës  ou  chroniques  des  poumons  ?  Aber- 
crombie  et  quelques  médecins  anglais  penchent  pour  l’affirmative. 
Toutefois,  je  pense,  avec  la  plupart  des  auteurs,  que,  dans  le  cas  où 
une  lésion  du  poumon,  l’œdème,  par  exemple,  semble  être  le  point 
de  départ  d’une  infiltration  séreuse  dans  l’organisme,  les  poumons 
sont  envahis  au  même  titre  que  le  sont  les  autres  organes.  Dans  les 
pneumonies  aiguës  qui  se  terminent  par  la  mort,  il  paraît,  d’après 
quelques  observateurs,  et  d’après  Morgagni  en  particulier,  qu’il  s’éta¬ 
blit,  dans  les  derniers  instants  de  la  vie,  une  congestion  séreuse  vers 
l’encéphale. 

Telles  sont,  je  crois,  en  résumé  ,  les  circonstances  principales  dans 
lesquelles  l’hydropisie  tant  locale  que  générale  survient  par  suite 
d’un  obstacle  au  cours  du  sang.  Je  vais  maintenant  exposer  briève¬ 
ment  quelle  est  la  composition  chimique  de  la  sérosité  dans  ces  circon¬ 
stances,  parquet  mécanisme  se  fait  l’épanchement;  puis  j’examinerai 
quel  rôle  on  peut,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  assignerais 
oblitérations  lymphatiques  dans  la  production  des  sécrétions  séreuses. 

L’analyse  du  sang  humain  à  l’état  normal  donne  en  moyenne,  sur 
1 00  parties  de  sang,  790  parties  d’eau,  70  parties  d’albumine  et  1 0  par- 
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ties  consistant  en  matières  organiques,  en  sels  alcalins  et  calcaires. 

L’eau,  l’albumine,  les  sels  alcalins  et  calcaires  constituent  le  sérum 
du  sang.  L’étude  des  autres  éléments  do  ce  liquide  n’entrant  pas  dans 
notre  sujet,  nous  n’en  parlerons  pas. 

Dans  les  hydropisies  consécutives  à  un  obstacle  au  retour  du  sang 
veineux  vers  le  cœur,  la  sérosité  épanchée,  bien  que  restant  composée 
des  mêmes  matériaux  que  le  sérum  du  sang,  contient  proportionnel¬ 
lement  beaucoup  plus  d’eau  que  celui-ci ,  et  beaucoup  moins  de  prin- 
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cipes  organiques  ,  et  en  particulier  d’albumine  ;  ainsi ,  dans  seize  ana¬ 
lyses  consignées  dans  X Essai  sur  l  hématologie  pathologique  y  M.  An¬ 
dra!  a  trouvé  pour  maximum  en  albumine  le  chiffre  48,  el  pour  mi¬ 
nimum  le  chiffre  4,  et  en  eau,  986  et  930  pour  chiffres  extrêmes. 

Par  quel  mécanisme  s’établissent  les  congestions  séreuses,  dans  les 
conditions  que  nous  avons  énumérées  plus  hautiJ  11  suffit  pour  ré¬ 
pondre  à  celte  question,  de  rappeler  que  les  veines  étant  les  agents 
principaux,  sinon  exclusifs,  de  l’absorption,  cette  fonction  est  néces¬ 
sairement  troublée  lorsque  le  sang  circule  difficilement  dans  ces  vais¬ 
seaux  ;  d’ailleurs,  le  sang,  étant  continuellement  accumulé  dans  une 
voie  sans  issue,  transsude  par  une  imbibition  forcée  à  travers  les  pa¬ 
rois  des  capillaires. 

J’arrive  à  examiner  la  part  que  peuvent  réclamer  les  lésions  des 
vaisseaux  lymphatiques  dans  les  hydropisies. 

Lorsque  les  recherches  anatomiques  eurent  démontré  l’existence 
des  vaisseaux  blancs  ,  on  vit  s’élever  diverses  théories  physiologiques 
sur  la  nature  de  leurs  fonctions;  de  là  même  dissidence  en  patholo¬ 
gie.  Mascagni  ,  Sœtnmering,  les  chargeant  de  l’absorption  à  l’exclu¬ 
sion  des  veines,  attribuèrent  par  conséquent  les  hydropisies  à  leurs 
oblitérations. 

Magendie  en  France,  Tiedlmann  et  Gmelin  en  Allemagne ,  appuyés 
sur  des  expériences  ingénieuses,  réhabilitèrent  les  veines  dans  les 
fonctions  absorbantes,  et  à  la  suite  de  leurs  recherches,  on  vit  pa¬ 
raître  les  beaux  travaux  sur  les  hydropisies  par  oblitération  veineuse. 

Depuis,  quelques  auteurs  ont  de  nouveau  placé  dans  les  lympha¬ 
tiques  le  siège  de  l’absorption. 

Aujourd’hui  on  peut  dire  que  les  lymphatiques  absorbent,  mais  en 
général  seulement,  des  liquides  de  nature  particulière,  tels  que  le 
chyle,  la  lymphe,  et  que  de  plus  ils  métamorphosent  les  substances 
qu’ils  absorbent;  de  sorte  que  l’absorption  accomplie  par  eux  diffère 
totalement  de  l’imbibition  et  du  passage  immédiat  des  substances  dis¬ 
soutes  dans  le  sang. 

Quoi  qu’il  en  soit,  Dupuyiren,  Monro,  répétant  en  quelque  sorte 
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les  expériences  de  Lower  sur  les  ligatures  des  veines,  lièrent  le  canal 
thoracique  sans  qu’il  s’ensuivît  une  hydropisie. 

D’autre  part,  il  n’existe  pas,  dans  les  annales  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  des  faits  concluants  d’épanchements  séreux  à  la  suite  d’une  obli¬ 
tération  des  principaux  troncs  lymphatiques. 

Nous  devons  donc  rester  dans  le  doute  en  attendant  que  de  nou¬ 
velles  recherches  aient  résolu  ce  problème. 

HYDROPISIES  CONSÉCUTIVES  AUX  ALTÉRATIONS  DU  SANG. 


Avant  de  rechercher  quelles  sont  celles  des  altérations  du  sang  qui 
peuvent  intervenir  comme  cause  dans  la  production  des  épanchements 
séreux,  il  est,  je  crois ,  nécessaire  de  dire  quelques  mots  d’une  maladie 
dont  la  connaissance  a  amené  les  études  des  pathologistes  en  ce  sens; 
je  veux  parler  de  la  maladie  de  Bright. 

Trois  faits  coïncident  dans  cette  affection,  savoir:  une  lésion  du 
parenchyme  rénal ,  une  hydropisie,  et  la  présence  de  l’albumine  dans 
les  urines. 

Les  anciens  avaient  entrevu,  sans  le  formuler,  le  rapport  qui  liait 
les  lésions  des  reins  avec  certaines  congestions  séreuses.  En  1825, 
M.  Andral  cite  un  cas  d’hydropisie  générale  dans  lequel  l’altération 
des  reins  pouvait  seule  rendre  raison  de  ce  symptôme. 

M.  Barbier,  d’Amiens  ,  dit  positivement  que  l’oligotrophie  rénale 
est  une  cause  de  leucophlegmasie.  D’un  autre  côté ,  Cotugno  , 
Cruikshank,  avaient  reconnu  que  l’urine  était  coagulable  dans  certaines 
hydropisies.  Plus  tard,  Wells  et  Blackali  confirmèrent  la  vérité  de 
ces  assertions;  et,  il  y  a  peu  d’années,  le  docteur  Bright,  résumant 
tous  ces  faits  épars,  décrivit  la  maladie  qui  porte  son  nom. 

Dans  son  bel  ouvrage  sur  les  maladies  des  reins,  M.  Rayer  décrivit 
une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique  de  la  néphrite  albumineuse, 
et  signala  les  rapports  intimes  qui  existent  entre  la  maladie  de  Bright 
et  les  anasarques  symptomatiques  des  fièvres  éruptives ,  et  spéciale¬ 
ment  de  la  scarlatine. 
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Il  résulte  de  ces  remarquables  travaux  :  1°  que  l’on  peut  se  rendre 
compte  d’un  grand  nombre  de  congestions  séreuses  restées  jusqu  alors 
inexplicables;  2°  que  les  hydropisies  qui  apparaissent  dans  les  der¬ 
nières  phases  de  la  rougeole,  et  surtout  de  la  scarlatine  ,  coïncidant 
le  plus  souvent  avec  la  maladie  de  Bright ,  s’opèrent  par  le  même  mé¬ 
canisme  que  cette  dernière.  Ici  se  présente  une  dissidence  entre  les 
auteurs:  les  uns  prétendent  que ,  dans  la  moitié  des  cas  à  peu  près, 
l’anasarque  ne  s’accompagne  pas  d’albuminurie;  mais  on  peut  faire 
observer  que  la  présence  de  l’albumine  dans  les  urines  n  est  pas  un 
symptôme  permanent,  et  que  souvent  il  disparaît  longtemps  avant 
l’anasarque.  Il  faudrait  donc,  pour  que  cette  remarque  eût  toute  la 
valeur  scientifique  désirable,  qu’on  pût  établir  qu’à  aucun  instant  de 
la  maladie  il  n’a  existé  d’albuminurie. 

Quoi  qu’il  en  soif,  M.  Andral  rapporte  que  toujours,  dans  cette 
sorte  d’hydropisie  ,  il  a  constaté  la  présence  de  l’albumine  dans  les 
urines. 

Ne  pourrait-on  pas  aussi  mettre  sous  la  dépendance  d’une  néphrite 
albumineuse  ces  infiltrations  rapides  et  générales  survenues  à  la  suite 
d’un  refroidissement  subit  et  de  l’ingestion  abondante  d’une  boisson 
glacée  ?  On  peut  lire  à  ce  sujet  une  observation  fort  remarquable  citée 
par  M.  Andral  et  dans  laquelle  cet  illustre  observateur  mentionne  des 
urines  albumineuses. 

Et,  d’ailleurs,  la  néphrite  albumineuse  ne  reconnaît  le  plus  souvent 
pas  d’autre  antécédent  que  l’influence  instantanée  ou  longtemps  pro¬ 
longée  du  froid. 

Lorsqu’on  saigne  des  malades  atteints  de  cette  maladie,  on  trouve 
ordinairement  la  quantité  du  sérum  notablement  augmentée,  tandis 
que  sa  pesanteur  spécifique  est  d’autant  moindre,  et  par  conséquent 
qu’il  contient  d’autant  moins  d’albumine  que  l’urine  en  est  d’autant 
plus  chargée. 

Ainsi  donc,  voilà  une  maladie  qui  s’accompagne  généralement  d’a- 
nasarque,  et  qui,  en  même  temps  quelle  ajoute  aux  matériaux  de 
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l’urine  une  certaine  quantité  d’albumine,  diminue  d’une  manière  re¬ 
marquable  le  chiffre  de  ce  même  principe  organique  dans  le  sang. 

11  est  évident  que  l’hydropisie  ne  pouvait  s’expliquer  que  de  deux 
manières:  ou  bien  la  diminution  de  l’albumine  dans  le  sang  était  pri¬ 
mitive  et  présidait  au  passage  de  l’albumine  par  les  reins;  et  dans  une 
autre  hypothèse,  l’albuminurie  était  le  phénomène  principal,  la  cause 
de  la  diminution  des  matériaux  solides  du  sérum  dans  le  sang. 

Ces  deux  opinions  ont  trouvé  chacune  des  défenseurs  :  M.  Andral 
pense  qu’il  faut  regarder  la  diminution  de  l’albumine  du  sang  comme 
!a  véritable  cause  de  l’hydropisïe,  quelle  que  soit  du  reste  la  raison 
de  cette  diminution.  Pour  qu’il  fût  permis  d’admettre  cette  explication, 
il  faudrait  qu’on  prouvât  que  l’albumine  peut  diminuer  dans  le  sang 
dans  d’autres  circonstances  que  celles  où  ce  principe  a  été  éliminé 
par  les  reins.  A  cet  effet,  M.  Andral  rappelle  ce  qui  a  lieu  chez  les 
moutons  lorsque,  nourris  pendant  quelque  temps  dans  des  lieux  hu¬ 
mides  avec  des  pâturages  de  mauvaise  qualité ,  ils  deviennent  hydro- 
piques  sans  qu’on  ait  pu  observer  chez  eux  l’écoulement  de  l’albu¬ 
mine  par  les  urines.  M.  le  docteur  Gaspard  a  même  fait  connaître  une 
véritable  épidémie  qui  se  manifesta  en  1816  dans  plusieurs  départe¬ 
ments  du  centre  de  la  France  à  la  suite  d’une  grande  disette  qui  avait 
affligé  ces  pays.  (Magendie,  Journal  de  physiologie  expérimentale.) 

M.  Andral,  qui  cite  ce  passage,  ajoute  :«  L’histoire  nous  apprend  que 
le  même  fait  s’est  reproduit  à  d'autres  époques  sous  l’influence  des 
mêmes  circonstances.  Ces  observations  seraient  concluantes,  si  les 
historiens  de  ces  épidémies  avaient  établi  qu’il  n’existait  pas  d’albu¬ 
mine  en  quantité  notable  dans  les  urines.  Les  fauteurs  de  la  seconde 
opinion  pensent  que  l’altération  du  sang  est  consécutive  à  celles  des 
reins,  qui ,  pervertis  dans  leurs  fonctions,  séparent  l’albumine  du  sang 
et  en  diminuent  aissi  la  proportion  dans  ce  liquide.»  Examinons  jus¬ 
qu’à  quel  point  cette  explication  est  admissible,  et  d’abord  quelques 
auteurs  pensent  que  toutes  les  fois  que  les  reins  deviennent  le  siège 
d’une  hyperémie  un  peu  intense,  l’albuminurie  survient. 

Quand  une  néphrite  albumineuse  s’établit ,  les  causes  auxquelles 
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on  peut  attribuer  son  origine  sont  ou  un  refroidissement  ou  des  excès 
habituels  de  boissons  alcooliques,  et  la  période  de  desquamation  de 
la  rougeole,  et  surtout  de  la  scarlatine,  paraît  aider  puissamment 
l’action  de  ces  causes.  Or,  répugnera-t-il  d  admettre  que,  dans  ces 
cas,  les  reins,  habituellement  irrités  par  le  passage  des  boissons 
alcooliques  d’un  côté,  et  devant  de  l’autre  côté  suppléer  à  l’exhalation 
de  la  peau  pervertie  dans  ses  fonctions,  deviennent  le  siège  d’un  af¬ 
flux  sanguin  considérable? 

Ce  premier  point  établi  ,  on  conçoit  que  l  irritation  de  ces  organes 
puisse  entraîner  les  lésions  que  l’on  observe  dans  les  néphrites  albu¬ 
mineuses,  car  dans  la  maladie  de  Bright  les  reins  ne  présentent  aucun 
produit  dont  la  formation  ne  pu'sse  avoir  sa  source  dans  l’inflamma¬ 
tion. 

On  le  voit,  la  question  est  loin  d’être  jugée,  et  pourtant  sa  solu¬ 
tion  serait  loin  d’être  sans  influence  sur  la  thérapeutique,  jusque-là 
si  incertaine  de  ces  affections. 

Symptômes  de  l'hydropisie  symptomatique  d’une  diminution  de 

l'albumine  dans  le  sang. 

Le  plus  souvent,  l’œdème  débute  par  la  face,  qui  est  pâle;  quelque¬ 
fois  il  envahit  simultanément  plusieurs  autres  parties;  enfin,  il  peut 
se  développer  très-rapidement  une  anasarque. 

L’infiltration,  dans  ces  cas,  est  très-remarquable,  en  ce  que  la 
peau  ,  au  lieu  d’être  molle  et  de  céder  à  la  moindre  pression ,  comme 
dans  la  plupart  des  œdèmes,  est  au  contraire  rénitente;  la  pression 
est  un  peu  douloureuse,  et  l’impression  du  doigt  disparaît  prompte¬ 
ment.  Dans  la  forme  chronique,  l’œdème  est  moins  résistant. 

Du  reste,  l’œdème  peut  diminuer,  cesser  et  reparaître  du  jour  au 
lendemain  dans  la  même  partie  ;  l’urine  est  plus  mousseuse  que  de 
coutume  :  traitée  par  la  chaleur  et  par  l’acide  nitrique,  elle  fournit  un 
précipité  plus  ou  moins  abondant  et  floconneux  d’albumine  coa¬ 
gulée,  etc . 
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Mode  de  formation  de  ï  hydropisie  symptomatique  d'une  diminution  de 

l'albumine  dans  le  sans:. 

O 

*  ■ 

1°  Par  quel  mécanisme  les  reins  laissent-ils  passer  l'albumine  ?  —  Ici 
règne  la  même  obscurité  qui  enveloppe,  en  physiologie,  les  phéno¬ 
mènes  intimes  des  sécrétions. 

Lorsque  la  maladie  dépend  d’excès  alcooliques,  on  peut  admettre  , 
avec  M.  Royer-Collard,  que  l’alcool,  par  son  action  connue  sur  l’al¬ 
bumine ,  contribue  à  séparer  du  sang,  à  précipiter  cette  matière,  qui 
est  ensuite  éliminée  par  les  reins. 

M.  Becquerel  pense  que  la  lésion  siège  dans  les  glandules  de  JVlal- 
pighi,  et  consiste  dans  une  infiltration  de  ces  corpuscules  par  une 
lymphe  plastique:  de  là  leur  augmentation  de  volume  et  leur  hyper¬ 
trophie,  compression  des  canaux  sanguins  et  urinifères,  et  imbibition 
du  sérum. 

M.  Gluge,  d’après  scs  observations  microscopiques,  admet  un 
trouble  de  la  circulation  dans  les  capillaires  de  la  substance  corticale  , 
et  particulièrement  dans  les  glandules  de  Mal pighi ,  et  il  conclut  de 
ce  fait  à  une  stagnation  du  sang,  pendant  laquelle  le  sérum  s’imbibe 
au  travers  des  parois  des  capillaires. 

2°  Pourquoi  maintenant  un  sa»ng  moins  riche  en  albumine  entraine- 
t  il  la  formation  d’épanchements  séreux  ? 

On  ne  peut  encore  répondre  que  par  des  hypothèses.  Peut-être  , 
comme  le  pense  M.  Andral ,  est-ce  un  simple  phénomène  d’exosmos:* 
favorisé  par  la  diminution  de  densité  du  liquide  séreux;  ou  bien  ce 
sérum,  moins  chargé  d’albumine,  moins  onctueux  par  conséquent, 
glisse  peut-être  moins  facilement  à  la  surface  interne  des  vaisseaux. 
S’il  en  est  ainsi,  dit  M.  Andral,  la  diminution  de  l’albumine  dans  le 
sérum  du  sang,  aurait  pour  effet  de  rendre  son  passage  plus  difficile 
à  travers  les  petits  vaisseaux;  et  par  conséquent,  relativement  au 
mécanisme,  on  pourrait  rapprocher  l’hydropisie,  qui  suit  l’abaisse- 

1847.  —  Sainclair. 
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ment  du  chiffre  de  l’albumine  dans  le  sang,  de  l’hydropisie  sympto¬ 
matique  des  maladies  du  cœur. 

Ea  iste't-il  des  altérations  du  sang  autres  que  la  diminution  de  l  albumine 

qui  produisent  i hydropisie  ? 

•  »  *  _  V-  *  '  „  #  i  . 

Dans  les  affections  qui  sont  remarquables  par  le  notable  abaisse¬ 
ment  du  chiffre  de  la  fibrine  quelles  déterminent  dans  le  sang,  on 
voit  se  produire  des  ecchymoses,  des  pétéchies,  des  épanchements 
sanguins;  mais  la  sécrétion  de  la  sérosité  dans  les  aréoles  du  tissu 
cellulaire  ou  dans  les  cavités  séreuses  est  un  fait  si  rare  qu  on  ne 
peut  considérer  son  apparition  que  comme  une  coïncidence  fortuite. 

Lorsque,  dans  la  chlorose ,  dans  l’anémie  spontanée  ou  consécutive , 
aux  grandes  hémorrhagies  survient  une  diminution  plus  ou  moins 
considérable  deS  globules,  peut-on  dire  que  ce  soit  là  une  cause  d’hy- 
dropisie?  M.  Andral  fait  remarquer  que,  s’il  en  était  ainsi,  la  plupart 
des  chlorotiques,  celles  surtout  qui  le  sont  d’une  manière  prononcée, 
devraient  tôt  ou  tard  devenir  hydropiques.  Jamais  les  cavités  séreuses 
ne  se  remplissent  de  liquide,  jamais  non  plus  on  n’observe  de  véri¬ 
table  anasarque,  tout  au  plus  peut-on  constater  chez  ces  malades 
un  léger  œdème  au  pourtour  des  malléoles  ou  un  peu  de  bouffissure 
des  paupières. 

Il  en  est  de  même  des  hydroémies  avec  grande  diminution  des  glo¬ 
bules  dans  le  sang  qu’on  peut  observer  chez  les  malades  atteints  de 
cachexie  saturnine,  de  phthisie  au  dernier  degré,  d’anciennes  affections 
organiques  de  l’estomac,  de  cachexies  cancéreuses.  L’observateur  ne 
peut  saisir  généralement,  à  la  suite  de  ces  lésions,  aucune  trace  d’hy- 
dropîsie,et  quand  il  se  fait  alors  quelque  part  dans  l’organisme  une 
sécrétion  séreuse,  il  existe  souvent,  outre  l’état  cachectique,  une  autre 
cause  pour  expliquer  l’épanchement  séreux. 

La  pléthore,  séparée  de  tout  élément  morbide  compilateur,  n’en¬ 
traîne  jamais  avec  elle  le  symptôme  dont  nous  parlons. 

il  est  en  pathologie  une  hydropisie  dont  on  ne  connaît  pas  jusqu’à 


présent  la  cause:  je  veux  parler  de  l’hydropisie  consécutive  aux  fièvres 
intermittentes  rebelles. 

L’hypertrophie  de  la  rate  ,  gênant  le  cours  du  sang  dans  cet 
organe  et  dans  les  vaisseaux  extérieurs  que  comprime  ce  viscère, 
rend  parfaitement  compte  de  l’ascite  de  l’œdème  des  malléoles 
et  deâ  membres  abdominaux;  mais  elle  ne  donne  pas  la  raison 
de  l’hydropisie  générale  qui  apparaît  quelquefois.  Il  faudrait,  dans 
celte  circonstance ,  rechercher  attentivement  si  on  n’a  pas  affaire  en 
même  temps  à  une  lésion  du  cœur  ou  des  reins,  et  l’on  sait  que 
M.  Rayer  a  démontré  que  la  maladie  de  Bright  accompagnait  plusieurs 
maladies  chroniques. 

Si  je  voulais  résumerce  qui  précède,  je  dirais  :  1°  qu’aujourd’hui  la 
seule  altération  du  sang  qui  produise  constamment  ou  du  moins  pres¬ 
que  toujours  l’hydropisie,  c’est  la  diminution  de  l’albumine;  2°  que 
cette  diminution  est  probablement  toujours  consécutive  à  une  lésion 
des  reins ,  attendu  qu’aucun  fait  positif  n’établit  la  diminution  spon¬ 
tanée  de  l’albumine  dans  le  sang’. 

S.,.-  f  , 

Composition  chimique  de  la  sérosité  dans  les  hydropisies  symptomatiques 
d’une  diminution  de  l'albumine  dans  le  sang. 

Dans  un  mémoire  lu  à  l’Institut,  en  1810,  Nysten  assure  avoir 
constaté  la  présence  de  l’urée  dans  l’ascite;  mais  il  ne  dit  pas  si  l’urine 
était  ou  non  coagulable.  * 

En  1833,  M.  Guibourt  constata  égalementla  présence  de  l’urée  dans 
la  sérosité  extraite  du  corps  d’un  malade  mort  de  néphrite  albumineuse 

Je  n’ai  pas  lu  d’analyse  indiquant  la  proportion  de  1  albumine  dans 
la  sérosité  de  cette  classe  d’hydropisie.  Il  est  fort  probable  quelle  y 
est  fort  notablement  diminuée  ,  comme  dans  le  sérum  du  sang. 

-  ,  > 

HYDROPISIES  PHLEGMASIQUES. 

Outre  les  deux  causes  générales  des  congestions  séreuses  que  j  oi 
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admises  dans  les  pages  précédentes,  savoir,  1°  les  obstacles  an  cours 
du  sang,  2°  la  diminution  de  l’albumine  dans  ce  liquide,  on  peut, 
ce  me  semble,  rattacher  à  l’inflammation  une  classe  particulière  d’hy- 
dropisies.  En  effet,  dans  quelque  partie  de  l’organisme  que  sévisse 
l’inflammation,  trois  liquides  peuvent  s’épancher:  1°  l’albumine  dans 
une  état  de  dissolution  analogue  à  celui  qu’elle  nous  offre  dans  le 
sérum  du  sang,  2°  la  fibrine,  3°  le  pus.  Suivant  l’intensité  de  la 
phlegmasie,  la  forme  et  la  texture  de  l’organe  attaqué,  etc.,  on  peut 
voir  prédominer  tantôt  l’un,  tantôt  l’autre  de  ces  trois  liquides.  Lors 
donc  qu’il  se  fait  dans  une  cavité  séreuse,  à  la  suite  d’une  inflamma¬ 
tion  ,  un  épanchement  de  sérosité  albumineuse,  il  se  rencontre  évi¬ 
demment  là  les  caractères  nécessaires  pour  constituer  l'hydropisie. 

La  seule  différence  importante  au  point  de  vue  du  pronostic  et  de 
la  thérapeutique,  c’est  que  l’hydropisie  phlegmasique  est  circonscrite 
dans  l’organe  enflammé  ou  dans  une  sphère  peu  étendue  autour  de 
cet  organe. 

Peut-être  serait-il  rationnel  de  distinguer  deux  circonstances  dans 
lesquelles  les  phénomènes  phlegmasiques  seraient  suivis  d’une  sécrétion 
séreuse. 

La  fluxion  inflammatoire,  l’hyperémie,  accompagnent  toujours  l’in¬ 
flammation  ,  quelquefois  même  la  maladie  s’arrête  à  ce  degré.  Dans 
la  fluxion  inflammatoire,  le  sang,  accumulé  dans  les  capillaires,  y 
pénètre  difficilement,  mais  la  circulation  n’est  pas  interrompue.  Or, 
répugne-t-il  diad  mettre  qu’un  engorgement  séreux  puisse  accom¬ 
pagner  la  fluxion  inflammatoire,  surtout  si  celle-ci  a  quelque  durée 
ou  est  fréquemment  répétée?  Lorsqu’il  y  a  stase  inflammatoire  et  que 
les  capillaires  obstrués  interceptent  la  circulation,  à  plus  forte  raison 
il  s’épanche  de  la  sérosité.  Les  auteurs  admettent  des  hydropisies  par 
irritation  sécrétoire  :  il  serait  possible  qu’il  existât  quelque  analogie 
entre  ces  hydropisies  et  celles  par  fluxion  inflammatoire. 

Les  sécrétions  séreuses  phlegmasiques  se  rencontrent  dans  tous 
les  tissus,  dans  le  tissu  cellulaire,  dans  les  organes  membraneux,  dans 
les  parenchymes, dans  les  cavités  séreuses. 
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Si  la  sérosité  s’épanche  dans  une  cavité  séreuse,  elle  peut  provenir* 
soit  de  l'inflammation  de  la  séreuse  ou  du  tissu  cellulaire  sous-jacenf, 
soit  de  l’inflammation  de  l’organe  revêtu  par  la  séreuse.  Cela  se  voit 
communément  dans  les  pleurésies,  les  péritonites,  elc. 

Des  hydropisies  articulaires  accompagnent  assez  fréquemment  les 
douleurs  rhumatismales  aiguës.  Les  inflammations  de  la  peau,  aiguës 
ou  chroniques,  entraînent  souvent  avec  elles  un  engorgement  séreux 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  ainsi  qu’on  l’observe  à  la  suite  des 
varioles, des  érysipèles,  etc.,  des  ulcères  des  membres  inférieurs. 

Il  serait  trop  long  de  passer  en  revue  toutes  les  hydropisies  qui 
peuvent  se  rapporter  à  une  origine  inflammatoire,  mais  on  voit  faci¬ 
lement  combien  elles  peuvent  être  nombreuses. 

Composition  de  la  sérosité  dans  les  hydropisies  phlegmasiques. 

-  -  r  \  . 

Lorsque  c’est  un  travail  phlegmasique  qui  a  provoqué  l’épanche¬ 
ment  de  la  sérosité,  la  proportion  d’albumine  qui  se  sépare  du  sang 
devient  plus  considérable  (And ral).  Aussi,  dans  six  analyses  de  sérosités 
extraites  parla  ponction  de  la  tunique  vaginale  du  testicule  (hydrocèle), 
l’illustre  professeur  a  trouvé  l’albumine  plus  abondante  que  dans  les 
autres  collections  séreuses.  Il  y  avait  en  albumine  59,  55,  deux  fois 
51,  49,  35.  L’analyse  de  la  sérosité  des  vésicatoires  conduit  au  même 
résultat.  Mais  ces  chiffres,  bien  supérieurs  h  ceux  obtenus  dans  les 
analyses  de  liquides  séreux,  dépendant  d’une  tout  autre  cause  que 
d’une  phlegmasie,  sont  loin  encore  d’égaler  la  moyenne  de  l’albumine 
dans  le  sérum  du  sang. 

M.  And  ral,  à  qui  j’emprunte  ces  pensées,  n’a  pas  vit  que  le  siège  de 
Thydropisie,  non  plus  que  sa  cause,  eussent  quelque  influence  sur 
l’élévation  plus  ou  moins  grande  du  chiffre  de  l’albumine;  mais,  selon 
cet  auteur,  il  n’en  est  pas  de  même  de  l’intégrité  plus  ou  moins  grande 
delà  conslilution  ;  plus  celle-ci  est  entière  et  forte, et  plus,  en  général, 
les  sérosités  épauchées  sont  albumineuses,  et  à  un  affaiblissement 


progressif  de  l'organisais  coi  responif  une  diminution  de  plus  en  plus 
grande  de  l’albumine  dans  les  sérosités  épanchées. 

Indépendamment  des  sources  de  l’hydropisie  communes  pour  tous 
les  tissus,  l’observation  a  depuis  longtemps  signalé  des  modes  de  for¬ 
mation  spéciaux  et  propres  à  certains  organes. 

C’est  ainsi  que  l’exagération  seule  du  liquide  céphalo-rachidien 
semble,  dans  beaucoup  de  cas,  l’unique  lésion  qui  commande  1  hydro¬ 
céphale  et  l’hydrorachis.  L’anatomie  pathologique  a  démontré  que 
souvent  alors  l’accumulation  de  sérosité  tient  à  1  imperleclion  des 
centres  nerveux  ou  à  l’absence  de  quelques  unes  de  leurs  parties. 
D’autres  fois,  le  développement  normal  de  ces  mêmes  organes  indique 


qu’il  faut  chercher  dans  un  autre  ordre  de  phénomènes  la  cause  de  la 
collection  séreuse,  et  alors  il  est  fréquemment  impossible  de  concevoir 
sous  l’empire  de  quelle  modification  elle  s’est  effectuée. 

D’après  MM.  Barrier  et  Magendie,  des  tumeurs,  de  nature  variable, 
déterminant,  au  sein  de  l’encéphale,  une  compression  mécanique 
des  veines,  donnent,  dans  quelques  cas,  l’explication  de  l'hydropisie. 
Peut-être  ces  tumeurs  agissent-elles  aussi  en  provoquant,  de  la  part 
de  la  pulpe  nerveuse  ou  de  ses  membranes ,  une  sécrétion  phlegma- 


sique. 

De  même  que  le  liquide  céphalo-rachidien  normal,  le  liquide  qui 
constitue  par  son  accumulation  l’espèce  d’hydropisie  dont  nous  par¬ 
lons  est  très-peu  riche  en  albumine. 

On  sait  que  l’hydromètre,  pendant  la  grossesse,  est  constitué  par 
une  augmentation  considérable  du  liquide  amniotique.  La  supersé¬ 
crétion  qui  la  constitue  survient  sous  l’influence  de  causes  tout  à  fait 
inconnues;  et  on  conçoit  qu  il  en  soit  ainsi,  puisque  les  données  que 
nous  possédons  sur  l’origine  et  1’ijsage  des  eaux  de  lamnios  sont  en¬ 
core  incomplètes,  et  le  plus  souvent  hypothétiques.  Dans  ces  cas, 
l’enfant  meurt  dans  l’utérus,  ou  bien  naît  faible  et  chétif.  L  hydro¬ 
mètre  est-elle  antérieure  au  dépérissement  du  fœtus?  L  enfant  dé- 
périt-i  1  parce  qu’il  y  a  hydromètre?  C’est  un  problème  qu’il  impor¬ 
terait  de  résoudre. 
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Les  tumeurs  enkystées  des  ovaires  contiennent  souvent,  entre  au¬ 
tres  productions  morbides ,  une  quantité  plus  ou  moins  abondante 
d’un  liquide  séro-albumineux.  Cette  lésion,  quant  à  sa  cause  .pre¬ 
mière ,  échappe  certainement  aux  lois  générales  des  hydropisies.  Dé¬ 
veloppées  au  sein  des  ovaires  ou  dans  le  voisinage  de  ces  glandes, 
on  pense  généralement  aujourd’hui  qu’on  peut  rattacher  leur  origine 
aux  lésions  des  vésicules  ovariennes. 

Les  kystes  séreux  du  tissu  cellulaire  libre  ou  interstitiel  renferment 
dans  leur  intérieur  une  sérosité  albumineuse  de  couleur  citrine  pâle. 
On  peut  donc,  au  point  de  vue  de  leur  mode  de  formation,  en  traiter 
brièvement  à  propos  des  hydropisies.  Les  travaux  récents  de  MM.  Vel¬ 
peau  et  Cruveilhier  ont  singulièrement  éclairé  l  histoirede  celte  sorte 
de  lésions.  Les  kystes  séreux  peuvent  se  diviser  en  deux  classes  :  dans 
la  première  classe  se  rangent  les  kystes  dont  la  membrane  d’enve¬ 
loppe  préexiste  au  liquide  épanché  ;  dans  la  deuxième  se  rangent 
ceux  dans  lesquels  préexiste  la  sérosité  épanchée. 

Les  kystes  de  la  première  espèce  se  forment  lorsque,  par  une  mo- 

__ 

dificalion  quelconque,  par  suite  des  mouvements  de  glissement  ,  de 
pression,  de  froissements  exagérés ,  la  membrane  d’enveloppe  sécrète 
la  sérosité  dans  son  intérieur. 

C’est  ainsi  que  se  développent  les  bourses  séreuses  sous-cutanées, 
normales  ou  accidentelles.  Dans  la  deuxième  catégorie  viennent  se 
ranger  les  kystes  qui  paraissent  être  consécutifs  à  un  coup ,  à  une 
contusion.  Dans  ces  cas,  on  suppose  qu’il  se  fait  sous  l'influence  d’un 
coup,  d’une  contusion  plus  ou  moins  violente,  un  épanchement  de 
sang  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou  parenchymateux.  Si  les 
produits  épanchés  se  résorbent ,  tout  disparaît  :  dans  le  cas  contraire, 
ils  persistent,  et  la  sérosité  s’enveloppe  d’une  membrane ,  d’un  kyste. 

RÉSUMÉ. 

Avant  d’abandonner  la  partie  de  mon  sujet  relative  au  mode  de 
formation  des  hydropisies,  je  sens  le  besoin  de  revenir  un  peu  sur 
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les  considérations  précédentes  et  d’en  donner  le  résumé  le  plus  clair 
qu’il  me  sera  possible. 

J’ai  d’abord  divisé  les  sécrétions  séreuses  en  deux  catégories  :  dans 
la  première,  j’ai  rangé  celles  qui  sont ,  ou  du  moins  peuvent  être 
communes  à  tous  les  tissus  de  l’économie;  dans  la  deuxième  ,  j  ai  placé 
bsbydro  pisies  spéciales  à  certains  organes  et  ne  pouvant  se  produire 
que  dans  ces  mêmes  organes;  puis,  dans  un  troisième  article,  j’ai  dit 
quelques  mots  du  mode  de  formation  des  kystes  séreux,  non  pas  que 
ces  lésions  soient  pour  moi  des  bydropisics  véritables,  mais  parce 
quelles  s’y  rattachent  par  un  rapport  fort  éloigné,  il  est  vrai,  mais 
incontestable. 

Ceci  posé,  j’ai  établi  des  divisions  et  des  sous-divisions  dans  la 
première  catégorie  des  épanchements  séreux;  et  d’abord  pour  ce  qui 
est  des  bydropisics  par  obstacle  au  cours  du  sang  :  l’obstacle  pou¬ 
vait  siéger  soit  dans  le  cœur,  soit  sur  le  trajet  libre  des  artères  et 
des  veines,  soit  enfin  dans  les  parenchymes  vasculaires.  J’ai  recherché 
ensuite  quelles  étaient,  parmi  les  altérations  du  sang,  celles  qui  s’ac¬ 
compagnent  à  peu  près  constamment  d’hydropisie  ;  et  la  diminution 
de  l’albumine  dans  le  sang,  altération  consécutive,  dans  la  majorité 
des  cas,  à  la  maladie  de  Bright,  m’a  seule  offert  ce  caractère.  En 
effet  ,  si  les  congestions  séreuses  accompagnent  quelquefois  la  dimi¬ 
nution  de  la  fibrine,  des  globules,  l’hydroémie,  ce  n’est  que  rare¬ 
ment  et  en  très-petite  quantité;  et  d’ailleurs,  il  n’est  pas  certain  que 
ces  dernières  causes  puissent  entraîner  à  elles  seules  ce  symptôme.  J  ai 
rattaché  à  une  diminution  de  l’albumine  dans  le  sang  les  anasarques 
symptomatiques  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine  et  des  refroidisse- 
sements  subits  de  la  périphérie  cutanée. 

Cependant  il  n’est  pas  parfaitement  prouvé  que  la  suppression 
brusque  de  l’exhalation  cutanée  ne  puisse  provoquer  d’emb'ée  une 
sécrétion  hydropique  dans  les  séreuses  et  dans  le  tissu  cellulaire.  11  re 
serait  pas  impossible  non  plus  que  quelques  anasarques  symptoma¬ 
tiques  de  la  scarlatine,  sans  coïncidence  de  la  maladie  de  Bright, 
rentrassent  dans  le  même  ordre  de  faits. 
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En  troisième  lieu,  j’ai  distingué  une  classe  d’hydropisies  coïncidant 
soit  avec  une  fluxion  inflammatoire,  soit  avec  une  inflammation  pro¬ 
prement  dite. 

Loin  de  moi  l’idée  d’avoir  ajouté  quelque  chose  aux  travaux  des 
hommes  illustres  qui,  depuis  le  commencement  de  ce  siècle,  ont  dé¬ 
chiré  le  voile  qui  couvrait  cette  partie  de  la  science.  Je  m’estimerai 
heureux  si  j’ai  pu  comprendre  leurs  idées. 

Je  ne  m’occuperai  pas  de  l'étiologie  des  hydropisies;  ce  serait  re¬ 
chercher  les  causes  d’un  grand  nombre  de  faits  pathologiques  dont 
elles  ne  sont  que  le  symptôme.  Je  devais  seulement  étudier  leurs 
causes  immédiates,  c’est-à-dire  leur  mode  de  formation. 

Les  mêmes  raisons  m’empêchent  de  traiter  dans  un  article  à  part 
de  l’anatomie  pathologique  des  congestions  séreuses.  Symptômes, 
marche,  diagnostic  différentiel,  pronostic  et  traitement,  telles  sont  1rs 
diverses  parties  que  je  vais  successivement  exposer. 

11  est  des  symptômes  locaux  communs  à  toutes  les  hydropisies  : 
dans  la  plupart  des  cas,  on  constate  une  augmentation  plus  ou  moins 
considérable  du  volume  des  parties  et  des  désordres  dans  le  jeu  des 
organes  comprimés  par  l’épanchement,  désordres  infiniment  varia¬ 
bles,  suivant  le  siège  de  l’épanchement  séreux,  la  rapidité,  l’abon¬ 
dance  du  fluide  épanché  et  la  résistance  des  parties  qui  le  renfer¬ 
ment.  C’est  ainsi  qu’une  congestion  séreuse  au  cerveau,  dans  les  ca¬ 
vités  thoraciques,  peut  compromettre  immédiatement  la  vie.  Si  1  ’hy- 
dropisie  est  sous-cutanée,  la  peau  tuméfiée  garde  plus  ou  moins 
longtemps  l’impression  du  doigt.  La  fluctuation  révèle  l’épanchement 
du  liquide  dans  les  cavités  à  parois  souples  et  élastiques,  et  des  con¬ 
sidérations  d’un  autre  ordre  vous  permettent  de  juger  si  vous  avez 
affaire  à  de  la  sérosité.  Lorsque  1’, épanchement  siège  dans  une  cavité 
ceinte  de  parois  osseuses,  l’étude  des  troubles  fonctionnels  peut  seule 
mettre  sur  la  voie. 

Les  hydropisies  n’ont  pas  ,  à  proprement  parler,  de  symptômes  gé¬ 
néraux  :  la  sécheresse  de  la  peau  ,  des  muqueuses,  en  un  mot,  la  di- 
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ininution  de  toutes  les  sécrétions,  comme  le  fait  remarquer  M.  Gri¬ 
solle,  n  accompagnent  pas  constamment  les  sécrétions  séreuses,  et 
doivent,  le  plus  souvent,  être  rapportées  à  d’autres  causes  qu’à  Fhy- 
dropisie  elle-même. 

Lorsque  i’hydropisie  est  gouvernée  par  un  obstacle  mécanique  au 
cours  du  sang,  s’il  existe,  par  exemple,  une  insuffisance  ou  un  rétré¬ 
cissement  des  valvules  avec  ou  sans  hypertrophie  ou  dilatation  des 
parois  du  cœur,  l’œdème  survient  plus  ou  moins  rapidement,  suivant 
la  nature  et  l’étendue  de  l’obstacle;  il  gagne  de  bas  en  haut  les  mem¬ 


bres  inférieurs,  l’abdomen,  etc. 

En  même  temps  que  la  sérosité  s’épanche,  il  y  a  stagnation  du  sang, 
car  souvent  les  téguments  de  la  face  et  des  mains  prennent  une  teinte 
violacée  et  comme  cyanosée. 

La  maladie  du  cœur  se  traduit  par  des  symptômes  locaux  et  géné¬ 
raux;  l’œdème  paraît  et  disparaît  plusieurs  fois;  en  général,  il  devient 
permanent  à  son  troisième  retour.  M.  Chomel  fait  remarquer  que  cela 
arrive  surtout  chez  les  gens  de  la  classe  ouvrière,  en  raison  des  fati¬ 
gues  et  des  privations  auxquelles  ils  sont  soumis;  l’œdème  survient 


prématurément. 

L’hydropisie  symptomatique  des  lésions  du  cœur  suit  la  marche  de 
ces  mêmes  lésions.  Presque  constamment  mortelle,  dans  un  délai  plus 
ou  moins  éloigné,  elle  fait  périr  les  malades  tantôt  par  un  érysipèle 
gangréneux  ou  une  gangrène  simple,  tantôt  par  la  suspension  de  l’hé¬ 
matose  et  de  la  circulation  ,  tantôt  par  une  résorption  de  la  sérosité 
vers  les  centres  nerveux,  qui  détermine  un  3  sorte  d’apoplexie  ,  etc. 

Si  l’épanchement  est  produit  par  une  oblitération  des  veines,  il  est 
d’autant  plus  éiendu  que  la  veine  oblitérée  est  plus  importante  et  que 
les  voies  collatérales  sont  moins  larges:  ainsi,  l’obstruction  des  deux 
veines  caves  entraîne  une  anasarque  comme  les  maladies  du  cœur. 
L’œdème  est  limité  aux  parties  d’où  revient  la  veine  oblitérée,  et  dans 
ces  mêmes  parties  apparaît  la  turgescence  des  veines  collatérales. 
M.  Reynaud  a  donné,  comme  signe  certain  des  oblitérations  de  la  veine 
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cave  inférieure ,  les  arborescences  sinueuses  et  bleuâtres  cjui  rampent 
sur  la  face  antérieure  de  l’abdomen. 

Les  symptômes  qu’offrent  à  considérer  les  congestions  séreuses 
symptomatiques  de  la  maladie  de  Bright  varient  suivant  que  la  lésion 
des  reins  est  aiguë  ou  chronique,  ou  qu’elle  coïncide  avec  une  scarla¬ 
tine  ,  etc.  Dans  la  néphrite  albumineuse  aiguë,  l’œdème  débute  le  plus 
souvent  par  la  face  et  envahit  rapidement  tout  le  corps.  La  peau  est 
résistante,  la  pression  est  douloureuse  ,  et  le  creux  quelle  produit  dis¬ 
paraît  promptement. 

En  même  temps,  les  urines  sont  rouges  d’abord,  puis  pâles,  sem¬ 
blables  à  du  vin  de  Chablis;  elles  précipitent  abondamment  par  l’a¬ 
cide  nitrique  ou  la  chaleur.  Le  sérum  du  sang  est  blanchâtre,  laiteux; 
il  contient  plus  d  eau  et  moins  d’albumine.  L’œdème  peut  diminuer, 
cesser  et  reparaître  du  jour  au  lendemain.  Quand  la  maladie  doit  gué¬ 
rir,  1  œdème  disparaît  du  deuxième  au  quatrième  septénaire. 

Si  ia  maladie  de  Bright  affecte  la  (orme  chronique,  l’hydropisie  est 
toujours  bornée  d’abord  à  une  partie  du  corps,  comme  à  la  face,  à 
un  ou  plusieurs  membres,  aux  parois  de  la  poitrine  et  du  ventre. 

Pendant  quelque  temps,  l’œdème  offre  de  grandes  variations  dans 
son  siège,  son  étendue  et  son  intensité;  il  est  moins  résistant  que  dans 
la  forme  aiguë,  mais  il  n’offre  pas  la  mollesse  des  œdèmes  consécutifs 
à  une  gène  au  cours  du  sang. 

La  peau  est  d  un  blanc  mat;  peu  à  peu  il  s  établit  une  anasarque 
qui  peut  à  son  tour  disparaître  pour  se  reproduire  après  un  laps  de 
temps  plus  ou  moins  long.  La  maladie,  dans  cette  forme,  se  termine 
presque  toujours  d’une  manière  fatale. 

Si  la  maladie  de  Bright  coïncide  avec  une  scarlatine,  tantôt  i’by- 
dropisie  affecte  la  forme  aiguë,  tantôt  elle  affecte  la  forme  chroni¬ 
que,  et  se  comporte  comme  dans  les  deux  variétés  de  la  maladie  de 
Bright  que  nous  venons  de  passer  en  revue. 

L  œdème  qui  accompagne  les  inflammations  n’est,  le  plus  souvent, 
considérable  que  lorsque  l’inflammation  envahit  une  séreuse  ou  l’or¬ 
gane  que  cette  membrane  enveloppe.  Ainsi ,  dans  l’épanchement  pieu- 
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rétique,  dans  l’épanchement  péritonéal,  les  symptômes  locaux  n  of¬ 
frent  rien  de  particulier  à  noter,  et  sa  marche  est  subordonnée  à  la 
marche  de  l’inflammation  qui  lui  a  donné  naissance.  Cependant  il 
survit  souvent  à  cette  dernière,  et  devient  en  quelque  sorte  une  hy- 
dropisie  idiopathique. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL. 

Je  me  vois  ici  obligé  de  supposer  un  cas  particulier,  une  ascite 
par  exemple,  et  de  me  demander:  De  quelle  lésion  cette  ascite  est-elle, 
symptomatique  ?  1°  Si  l’ascite  est  accompagnée  d  hydropisie  générale, 
elle  peut  dépendre  d’un  obstacle  au  cours  du  sang  dans  le  cœur  ou 
d’une  néphrite  albumineuse;  si  l’œdème  est  survenu  brusquement,  s’il  a 
débuté  par  la  face,  s’il  est  résistant,  peu  dépressible,  si  les  urines 
sont  abondamment  albumineuses,  si  en  même  temps  il  n’existe  pas 
de  symptômes  morbides  du  côté  du  cœur,  il  est  probable  que  l’ascite 
est  consécutive  à  une  altération  des  reins.  Je  dis,  il  est  probable,  car, 
dans  quelques  cas,  les  urines  peuvent  être  albumineuses  sans  qu’il  y 
ait  maladie  de  Bright.  Ainsi,  dans  certaines  maladies  des  reins,  dans  les 
maladies  du  cœur  elles-mêmes,  dans  les  cystites,  l’urine  peut  offrir 
ce  caractère;  mais  alors  l’albumine  est  très-peu  abondante,  elle  ne  s’y 
décèle  pas  constamment,  et  la  présence  de  l’urée  et  de  ses  sels  établit 
un  caractère  distinctif. 

Si  l’ascite  existe  sans  qu’il  y  ait  en  même  temps  anasarque,  s’il 
n’existe  d’autre  pari  aucun  des  symptômes  qui  révèlent  soit  un  ob¬ 
stacle  au  cœur,  soit  une  maladie  de  Bright,  il  est  possible  alors  de  la 
rapporter  soit  à  une  lésion  du  foie,  soit  à  une  lésion  de  la  rate,  soit 
à  une  oblitération  de  la  veine  porte,  soit  enfin  à  une  péritonite. 

Si  les  veines  sous-cutanées,  abdominales,  ne  sont  pas  turgescentes, 
ni  sinueuses,  on  peut,  d’après  M.  Reynaud,  rejeter  l’idée  d’une  obli¬ 
tération  de  la  veine  cave  inférieure.  Si  le  malade  n’a  pas  eu  de  fièvre 
intermittente,  si  la  rate  n’indique  pas  sous  le  plessimètre  une  augmen¬ 
tation  notable  de  volume,  on  ne  peut  plus  hésiter  qu’ent re  un  épan- 
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cheraent  par  péritonite  et  une  ascite  consécutive  à  une  oblitération  de 
la  veine  porte  dans  le  foie,  et  alors  l’examen  local  de  cet  organe,  les 
antécédents,  les  symptômes  généraux,  achèvent  le  diagnostic. 

PRONOSTIC. 

On  peut  dire  qu’en  général  le  pronostic  des  hydropisies  est  très- 
grave;  les  épanchements  séreux  en  eux-mêmes  peuvent,  soit  par  leur 
grande  abondance ,  soit  par  la  rapidité  de  leur  formation,  menacer  la 
vie  :  ainsi  la  peau  distendue  outre  mesure  se  gangrène,  puis  survien¬ 
nent  les  accidents  généraux  qui  accompagnent  cette  fièvre  patholo¬ 
gique. 

Les  poumons,  le  cœur,  comprimés,  ne  remplissent  plus  qu'incom- 
plélemenl  les  fonctions  de  l’hématose  et  de  la  circulation;  de  là  as¬ 
phyxié  lente  ou  rapide,  suivant  que  la  compression  est  elle-même 
brusque  ou  graduelle. 

Mais  ce  n’est  pas  tout  :  les  lésions  qui  dominent  les  phénomènes  de 
l’hydropisie  entraînent  souvent  la  mort.  Les  maladies  organiques  du 
cœur,  après  des  alternatives  plus  ou  moins  nombreuses  d’amélioration 
et  d’aggravation,  affectent  à  peu  près  toujours  une  terminaison  fu¬ 
neste.  La  maladie  chronique  de  Bright,  d’après  M.  Bayer,  est  presque 
inévitablement  fatale.  La  forme  aiguë  seule  est  guérissable  dans  la 
moitié  des  cas  environ.  Le  même  pronostic  s’applique  aux  anasar- 
ques  qui  compliquent  les  scarlatines;  en  outre,  les  récidives  sont  fré¬ 
quentes. 

Les  hydropisies  qui  tiennent  à  une  inflammation  peu  grave,  lors¬ 
qu’un  organe  peu  important  est  le  siège  d’une  phlegmasie  franche,  ac¬ 
quièrent-elles  beaucoup  de  gravité  si  l’organe  malade  est  plus  ou  moins 
immédiatement  nécessaire  à  la  vie,  et  s’il  est  attein  t  gravement,  comme 
dans  les  pleurésies,  les  péritonites  tuberculeuses? 

Il  y  a  dans  le  traitement  de  toute  hydropisie  deux  indications  à  rem¬ 
plir  :  1°  combattre  la  cause  de  la  maladie,  2°  favoriser  l’évacuation  du 
liquide  épanché.  Il  ne  rentre  pas  dans  mon  sujet  d’exposer  la  théra- 
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peutique  des  lésions  dont  dépendent  les  hydropisies  ;  j  indiquerai  seu¬ 
lement  les  moyens  généraux  du  traitement.  Les  moyens  destinés  à 
remplir  la  première  indication  varient  suivant  la  cause  qui  préside  à 
l’hydropisie  :  si  cette  dernière  est  symptomatique  d’un  obstacle  au 
cours  du  sang,  c’est  cet  obstacle  qu’il  faut  attaquer  et  détruire,  ou  au 
moins  diminuer.  Ici  l’hygiène,  le  régime,  doivent  puissamment  venir 
en  aide  aux  remèdes  internes  et  externes. 

Dans  les  cas  où  l’épanchement  séreux  dépend  d’une  néphrite  albu¬ 
mineuse,  cette  dernière  peut  être  aiguë  ou  chronique.  Dans  le  premier 
cas,  il  faut  employer  au  début  un  traitement  antiphlogistique  modéré, 
local  et  général,  user  de  boissons  douces  et  émollientes,  et  chercher 
à  rétablir  les  fonctions  exhalantes  de  la  peau  par  des  fumigations  aro¬ 
matiques  excitantes,  par  des  bains  de  vapeur.  On  peut  donner  con¬ 
curremment  la  poudre  de  Dower  à  l’intérieur.  Les  médecins  anglais 
préconisent  le  calomel  et  l’opium  à  doses  fractionnées  lorsque  la  ma¬ 
ladie  passe  à  l’état  chronique  ou  qu’elle  revêt  cette  forme  primitive¬ 
ment.  Le  traitement  est  difficile  et  presque  toujours  inefficace. 

La  médication  antiphlogistique,  réclamée  en  apparence  par  l'état 
des  forces  du  malade,  augmente  souvent  l’œdème.  Il  faut  insister  sur 
l’emploi  des  bains  de  vapeur,  et  administrer  concurremment  la  pou¬ 
dre  de  Dower  à  l’intérieur. 

Lorsque  ia  cause  de  l’hydropisie  réside  dans  l’inflammation  d’un 
organe,  il  faut  employer  des  moyens  thérapeutiques  qui  varient  néces¬ 
sairement  avec  la  marche,  l’intensité  des  accidents.  Souvent  alors  l’hy- 
dropisie  disparaît  avec  ia  cause  qui  l’avait  produite. 

Si  l’épanchement  persiste  seul  en  dernier  lieu,  si  les  lésions  qui  le 
dominaient  ont  disparu  ,  la  sérosité  obéit  facilement  aux  moyens  éva- 
cuateurs;  mais,  si  la  maladie  primitive  a  résisté,  ces  derniers  moyens 
ne  sont  que  palliatifs.  On  peut  tenter  l’évacuation  de  la  sérosité  par 
deux  voies:  la  première  est  l’évacuation  directe  par  la  ponction;  par 
la  deuxième  ,  on  s’efforce  d’exciter  des  sécrétions  antagonistes  et  d’ac¬ 
tiver  l’absorption  aux  dépens  du  liquide  épanché. 

Pour  remplir  cette  dernière  indication,  les  purgatifs,  et  surtout  les 


31 


purgatifs  drastiques,  ont  une  efficacité  reconnue.  On  les  emploie  lors¬ 
que  l’état  des  voies  digestives  n’en  contre-indiquent  pas  l’usage;  ou 
devra  les  répéter  à  des  intervalles  rapprochés. 

Les  diurétiques ,  tant  végétaux  que  minéraux,  isolés  ou  associés, 
peuvent  être  administrés  soit  à  l’intérieur,  soit  par  la  méthode  ender- 
mique  :  ils  réussissent  rarement. 

Les  sudorifiques  sont  encore  plus  incertains. 

Les  vésicatoires  doivent  être  très-prudemment  maniés,  à  cause  des 
désordres  graves  qu’ils  peuvent  provoquer  sur  des  téguments  amincis 
et  distendus.  Les  fumigations  aromatiques  et  les  bains  de  vapeur  pro¬ 
voquent  une  diaphorèse  très-souvent  utile.  Si,  par  l’emploi  sagement 
combiné  de  ces  divers  moyens,  le  médecin  a  amené  une  guérison  si 
souvent  inespérée,  il  faut  alors  qu’il  prémunisse  le  malade  contre  des 
récidives  fatales  par  une  hygiène  et  un  régime  bien  entendus.  • 

De  ce  qui  précède,  il  est  permis  de  conclure  que  c’est  au  début  seu¬ 
lement  que  les  moyens  thérapeutiques  bien  dirigés  ont  prise  sur  les 
lésions  de  tissu  qui  commandent  l’hydropisie.  Plus  on  est  loin  de  ce 
point  de  départ,  et  plus  l’organisation  détériorée  par  les  réactions  sans 
cesse  croissantes  de  la  cause  sur  l’effet  et  de  l’effet  sur  la  cause  est 
gravement  atteinte  :  il  faut  donc  saisir,  s’il  est  possible,  au  passage,  le 
puncÀum  sa/iens  de  ces  maladies.  Alors  seulement  l’intervention  du 
praticien  sera,  d’une  manière  certaine,  efficace  et  puissante.  Les  moyens 
palliatifs  ne  sont  réellement  utiles  que  lorsque  les  lésions  primitives, 
les  causes  ayant  cédé  aux  efforts  de  la  nature,  heureusement  guidée 
ou  suppléée  par  l’homme  de  l’art,  l’effet  seul,  c’est-à-dire  l’hydropisie, 
subsiste  encore.  Dans  les  conditions  inverses,  ces  mêmes  moyens  peu¬ 
vent  incontestablement  soulager,  prolonger  l’existence,  mais  il  faut 
chercher  plus  haut  les  voies  qui  doivent  conduire  à  une  cure  radicale, 
c’est  là  que  réside  la  véritable  thérapeutique  de  ces  maladies. 


QUESTIONS 


sun 

f  .  ,  ' 1 

LES  DIVERSES  BRANCHES  DES  SCIENCES  MEDICALES. 


Physique.  —  Déterminer  à  quelle  espèce  d’instrument  peut  se  rap¬ 
porter  la  voix  humaine. 

Chimie.  —  Quels  sont  les  caractères  du  tartre  stibié  ? 

Pharmacie.  —  De  l’emploi  pharmaceutique  des  graines  des  céréales 
et  de  leurs  diverses  parties. 

Histoire  naturelle.  —  Des  caractères  de  la  famille  des  convolvu¬ 
lacées. 

Anatomie.  —  Des  vaisseaux  artériels  et  veineux  de  la  langue. 
Physiologie.  —  Des  principales  théories  de  la  génération. 
Pathologie  externe.  —  Dans  quels  cas  et  par  quels  moyens  doit-on 
remédier  aux  cals  vicieux  ? 

Pathologie  interne.  —  Du  ramollissement  du  cerveau. 

Pathologie  générale.  —  Des  causes  diverses  de  la  dyspepsie. 
Anatomie  pathologique.  —  De  la  péritonite  tuberculeuse. 
Accouchements.  —  De  la  mort  du  fœtus  pendant  la  grossesse. 

Thérapeutique.  —  L’intermittence  ou  la  continuité  des  phénomènes 
morbides  indiquent-elles  ou  contre-indiquent-elles  toujours  l'adminis¬ 
tration  du  quinquina? 

Médecine  opératoire.  —  De  la  résection  des  côtes  et  du  sternum. 
Médecine  légale.  —  Des  infanticides  dits  par  commission  et  par 
omission. 

Hygiène.  —  De  l’hygiène  en  général  ;  son  but,  ses  principales  divi¬ 


sions. 


